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(5) Verwendung von Xenon bei der Behandlung von Neurointoxikationen 

® Die vorliegende Erfindung ist auf die Verwendung von 
Xenon oder Xenongasgemischen zur Behandlung von 
Neurointoxikationen gerichtet. Insbesondere ist die vor- 
liegende Erfindung auf eine solche Verwendung von Xe- 
non gerichtet, bei der die Neurointoxikation durch einen 
NeurotransmitteruberschuB verursacht wird. Xenon ver- 
mag die Freisetzung von Neurotransmittern, insbesonde- 
re Dopamin, zu vermindern, die beispielsweise durch hy- 
poxische Situationen, wie ein Schlaganfall oder ein Scha- 
del-Hirn-Traum verursacht werden. Auch bei Schizophre- 
nic und der Parkinson-Krankheit, bei denen ebenfalls das 
Neurotransmittergleichgewicht gestort ist, kann ein Mit- 
tel mit Xenon a!s The rape utikum eingesetzt werden. Die 
Applikation ist durch Inhalation einfach und die Unschad- 
lichkeit von Xenon durch seinen Einsatz als Anasthetikum 
■ bereits belegt. 
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Beschreibung 

Die vorliegende Erfindung ist auf die Verwendung von 
Xenon zur Behandlung von Neurointoxikationen gerichtet. 
Insbesondere ist die vorliegende Erfindung auf eine solche 5 
Verwendung von Xenon gerichtet, bei der die Neurointoxi- 
kation durch einen NeurotransmitteruberschuB verursacht 
wird. 

Fiir viele akute und chronische Intoxikationen des Ge- 
hirns, sogenannten Neurointoxikationen oder Neurotoxen, 10 
ist die unkontrollierte Freisetzung von Neurotransmittern, 
insbesondere Glutamat, Noradrenalin und Doparnin, verant- 
wortlich. Diese Neurotransmitter toten die betrofifenen Neu- 
rone entweder durch Induktion der Apoptose (kontrollierter 
Zelltod) und/oder sekundar durch ihre Metaboliten, indem 15 
Sauerstoffradikale entstehen, die ihrerseits toxisch wirken. 
Eine unkontrollierte Freisetzung von Neurotransmitter^ die 
zu einer stark erhohten Konzentration der Neurotoxine im 
betroffenen Gewebe fuhren, konnen durch verschiedene en- 
dogene oder exogene Ursachen bedingt sein. So kann es bei 20 
einem akuten Schadel-Hirn-Trauma zu einer erhohten Frei- 
setzung von Glutamat oderDopamin kommen. Auch als Re- 
aktion auf einen SauerstofTmangel im Gehim ist eine Erho- 
hung der Neurotransmitterfreisetzung beobachtet worden, 
z. B. bei einem Schlaganfall (Ischamie) oder bei anderen 25 
Hypoxien, insbesondere wahrend des Geburtsvorgangs. 
Eine weitere Ursache fur eine gestbrte Neurotransmitterfrei- 
setzung stellt der Drogenabusus dar. Auch bei bestimmten 
Formen von Schizophrenie gehen streBinduzierte Riickfalle 
in die Schizophrenie (akute Schube) mit erhohten Freiset- 30 
zungen an Neurotransmittem einher. SchlieBlich ist auch bei 
der Parkinson-Erkrankung eine chronische Verschiebung 
der Neurotransmitterbalance, insbesondere der Dopaminba- 
lance, in verschiedenen Hirnregionen beobachtet worden. 
Hier kommt es ebenfalls zu einer erhohten Dopaminfireiset- 35 
zung mit nachfolgender Bildung freier Radikale. Verschie- 
dene Untersuchungen an Zellkulturen wie auch an Ver- 
suchsueren belegen die Freisetzung von Neurotransmittem, 
insbesondere als Folge von Sauerstoffmangei. 

So konnte gezeigt werden, daB bei Ratten, denen unilate- 40 
ral das Dopamin-Neurotoxin 6-Hydroxy-Dopamin in die 
Substantia nigra infundiert wurde, was zu einer unilateralen 
Erschopfung von Doparnin im ipsilateralen Striatum fuhrte, 
eine experimentell herbeigefuhrte Ischamie in den Berei- 
chen mit Doparninerschopfung zu geringeren Schaden 45 
fuhrte als in anderen Bereichen des Gehims. Diese Ergeb- 
nisse legen eine Rolle des Dopamins bei einem Ischamie-in- 
duzierten striatalen Zelltod nahe (Qemens und Phebus, Life 
Science, Bd. 42, S\ 707ff, 1988). 

Weiterhin konnte gezeigt werden, daB Doparnin wahrend 50 
einer zerebralen Ischamie in groBen Mengen aus dem Stria- 
tum fieigesetzt wird (Kahn et aL, AnesL-Analg. Bd. 80, S. 
1116ff,1995). 

Die Freisetzung von Neurotransmittern wahrend zerebra- 
ler Ischamie wurde ausgiebig untersucht und scheint eine 55 
Schlusselrolle beim excitotoxischen neuralen Tod zu spie- 
len. So haben Kondoh et aL, Neurosurgery, Bd 35, S. 278ff, 
1994, gezeigt, daB Veranderungen in der Neurotransmitter- 
Freisetzung und -Metabolisierung Veranderungen im zellu- 
laren Metabolismus wahrend einer Ischamie widerspiegeln 60 
konnen. Die Erhohung der extrazellularen Dopaminkonzen- 
tration im Striatum von Versuchstieren, an denen experi- 
mentelle Schlaganfalle induziert wurden, ist gut dokumen- 
uert 

Der Beitrag von uberschussigem Doparnin zur neurona- 65 
len Schadigung kann von der Fahigkeit von Dopaminanta- 
gonisten abgeleitet werden, einen Schutz der Neurone in 
Ischamiemodellen zu erzielen (Werling et al., Brain Rese- 
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arch, Bd. 606, S. 99ff, 1993). In Zellkultur verursacht Dopa- 
rnin primar die Apoptose von striatalen Neuronen, ohne je- 
doch die Zellen durch eine negative Wirkung auf die oxida- 
tive Phosphorylierung zu schadigen (ATP/ADP Verhaltnis 
blieb unverandert). Wenn seine Wirkung jedoch mit einer 
minimalen Inhibition mitochondrialer Funktionen kombi- 
niert wird, verstarkt sich die neurotoxische Wirkung von 
Doparnin significant (McLaughlin et al., Journal of Neuro- 
chemistry, Bd 70, S. 2406ff, 1998). 

Neben der direkten hypoxischen Toxizitat auf Neurone 
bewirkt der durch Sauerstoffmangei induzierte StreB, beson- 
ders wahrend der Geburt, eine erhohte Dopaminfreisetzung, 
die eine negative Konditionierung des Hirns fur dopami- 
nerge Regulationen zur Folge hat Das bedeutet, daB selbst 
Kinder, die eine hypoxische Geburtsphase scheinbar unver- 
sehrt uberstehen, in spateren Jahren bevorzugt zu Krampf- 
anfallen und epileptischen Zustanden neigen. 

Eine weitere Ursache fur eine gestorte Neurotransmitter- 
freisetzung stellt derMedikamenten- und Drogenabusus dar. 
Insbesondere bei dem Konsum von Drogen, wie Designer- 
Drogen (z. B. Ecstasy etc.) oder Heroin, sowie bei einer 
tiberdosierung von Amphelaminen, stellen sich bei den Per- 
sonen Vergiftungserscheinungen und oft eine Krampfnei- 
gung ein, die auf einer vermehrten Ausschiittung von Neu- 
rotransmittem beruht. 

Auch die Ursachen von Schizophrenie sind in einer kom- 
plexen Storung der Neurotransmitterregulation zu suchen. 
Haufig sind Schizophreniepatienten iiber langere Zeiten be- 
schwerdefrei, neigen aber auch in kleineren StreBsituationen 
zu spontanen Anfallen von Schizophrenie, die offensichtlich 
durch eine streBinduzierte Dopaminfreisetzung ausgelost 
werden. Man spricht hierbei von einer katatonischen Schi- 
zophrenie. 

SchlieBlich wird auch eine Ursache der Parkinsonschen 
Erkrankung heute in der Dopaminmodulation und im Dopa- 
minmetabolismus gesehen. Bei der Parkinson-Erkrankung 
sind dopaminerge Neuronen im Striatum besonders gescha- 
digt. Es bestehen Hinweise, daB die Parkinson-Krankheit 
durch einen DopaminiiberschuB im betroffenen Bereich des 
posteriorcn latcralen Hypothalamus und der Substantia Ni- 
gra verursacht wird. In diesem Bereich finden sich viele 
Neuronen, die ihre Funktionalitat, jedoch noch nicht ihre Vi- 
talitat eingebiiBt haben. Diese als "Orphan Neurons" be- 
zeichneten Neurone setzen kontinuierlich pathologisch wir- 
kende Mengen an Neurotransmitter frei. 

AuBer bei der Parkinson-Krankheit, wo Dopavorlaufer 
als Arzneimittel verwendet werden, sowie in Ansatzen bei 
der Schizophrenie, gibt es bislang keine Therapieansatze, 
die auf die Verminderung der Dopaminkonzentration in der 
Umgebung gefahrdeter Zellen abstellen. 

Rs besteht der Bedarf an einem Mittel, das die schadi- 
gende Wirkung einer unkontrollierten Neurotransmitterfrei- 
setzung, z. B. von Doparnin, Glutamat oder Noradrenalin, 
aus Neuronen vermindert oder unterbindet. Es ist die Auf- 
gabe der vorliegenden Erfindung, ein solches Mittel bereit- 
zustellen, das in den oben genannten und weiteren Einsatz- 
gebieten nutzlich sein kann. 

Diese Aufgabe wird gelost durch die Gegenstande der un- 
abhangigen Patentanspriiche 1, 13 und 15. Weitere vorteil- 
hafte Ausgestaltungen und Aspekte der vorliegenden Erfin- 
dung ergeben sich aus den abhangigen Patentanspruchen, 
der Beschreibung und der beigefugten Zeichnung. 

Es wurde nunmehr herausgefunden, daB das Edelgas Xe- 
non uberraschenderweise die Freisetzung von Neurotrans- 
mittem, insbesondere Doparnin und Glutamat, reversibel 
unterdriickL Diese unerwartete Entdeckung eroffnete den 
Weg zur Herstellung von Mitteln zur Behandlung von Zell- 
schadigungen beziehungsweise Erkrankungen, die durch 
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eine erhohte Neurotransmitterfreisetzung, insbesondere Do- 
paminfreisetzung oder Glutamatfreisetzung, verursacht 
werden. 

DemgemaB ist die vorliegende Erfindung allgemein ge- 
richtet auf die Verwendung von Xenon zur Behandlung von 5 
Neurointoxikationen bzw. auf die Herstellung eines Mittels, 
das Xenon enthalt, zur Behandlung von Neurointoxikatio- 
nen. Die Erfindung betrifft auch das Mittel selbst sowie ein 
Verfahren zu seiner Herstellung. Insbesondere handelt es 
sich bei solchen Neurointoxikationen um einen Neurotrans- 10 
mitteruberschuB. Die Erfindung beruht insbesondere auf der 
Erkenntnis, daB das Xenon die Freisetzung von Dopamin 
und/oder Glutamat vermindert 

Die Entdeckung einer Beeinflussung der Freisetzung von 
Neurotransmittern durch Xenon ermoglicht einen vollig 15 
neuen Einsatzbereich fiir dieses Edelgas, das bisher im Be- 
reich der Anasthesie als Inhalationsanasthetikum zuneh- 
mend verwendet wurde. Die Behandlung der verschiedenen, 
oben erwahnten und anderer Neurotransmitter-UberschuB- 
erkrankungen des Gehirns laBt sich im Rahmen der vorlie- 20 
genden Erfindung durch eine einfache Inhalationstherapie 
durchfuhren. Die Aufnahme von Xenon fiber die Atemwege 
und der Transport ins Gehim sind bereits durch die Verwen- 
dung als Anasthetikum belegt. Man kann weiterhin davon 
ausgehen, daB der Einsatz von Xenon fiir den menschlichen 25 
Organismus ohne schadigende Folgen bleibt, da bereits 
viele entsprechende Erfahrungen durch den Einsatz als An- 
asthetikum gesammelt werden konnten. Die Applikation 
von Xenon kann durch verschiedene Techniken erfolgen, 
die in Abhangigkeit vom Einsatzort gewahlt werden kon- 30 
nen. So konnen im klinischen Bereich Inhalationsapparatu- 
ren verwendet werden, die auch fiir eine Inhalationsanasthe- 
sie zum Einsatz gelangen. Im ambulanten Bereich, bei- 
spielsweise bei der Primarversorgung von Verunfallten, 
konnen einfachere Inhalatoren eingesetzt werden, bei denen 35 
das Xenon mit Umgebungsluft wahrend des Einatemvor- 
gangs gemischt wird. Auch die Xenonkonzentration sowie 
die zcitliche Dosierung des Xenoneinsatzes konnen dabei in 
einfacher Weise an die therapeutischen Notwendigkeiten 
adaptiert werden. So ist es bcispiclsweise vorteilhaft, Gemi- 40 
sche von Xenon mit anderen Gasen zu verwenden, wobei 
dem Xenon Sauerstoff, Stickstoff, Luft oder andere fiir den 
Menschen unschadliche Gase zugemischt sein konnen. 

Bei Paiienten mit einem schweren Schadel-Hirn-Trauma 
kann eine Beatmung mit einem Xenon-Sauerstoff-Gemisch, 45 
wie es auch in der Anasthesie verwendet wird, die Freiset- 
zung von Dopamin und damit die mit dem TVauma einherge- 
henden sekundaren neurotoxischen Effekte verhindem bzw. 
zumindest lindem. Bei solchen Unfallen ist der zusatzliche 
anasthesierende Nebeneffekt erwiinscht, da der Patient hier- 50 
durch schmerzfrei gehalten werden kann. 

Ein wesentliches Merkmal einer akuten lschamie im Him 
sind die sekundaren neurotoxischen Effekte, die durch eine 
Erhohung der Neurotransmitterfxeisetzung entstehen und 
fiir ein Absterben der Neuronen im ischamischen Randbe- 55 
reich verantwortlich sind. Eine sofortige Xenontherapie, 
beispielsweise noch durch den Notarzt, der die Initialther- 
apie bei einem Schlaganfallpatienten durchfuhrt, kann zwar 
die lschamie selbst nicht verhindem, aber die Neurotoxizitat 
durch die sekundar freigesetzten Neurotransmitter zumin- 60 
dest reduzieren, wenn nicht sogar verhindem. Damit konnen 
die bei einem Schlaganfall haufig auftretenden Dauerscha- 
den verringert werden. Analoges gilt fur MaBnahmen, die 
beim Entriu von krankhafien Erscheinungen nach Medika- 
menten- oder Drogenabusus zu treffen sind 65 

Bei Saueretoftmangel wahrend der Geburt, zum Beispiel 
beim Eintritt in den Geburtskanal oder bei Problemen mit 
der Nabelschnur, kann eine Xenon-(Sauerstoff)- Beatmung 
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der Mutter bzw. moglichst rasch nach der Geburt eine Beat- 
mung des Kindes die negativen Effekte einer erhohten Do- 
paminfreisetzung wahrend des Sauerstoffmangels verhin- 
dem. 

Bei Schizophreniepatienten mit einer phasenhaft verlau- 
fenden Schizophrenie (Katatonie), ist die Verlaufsform sehr 
plotzlich, wobei das Zustandsbild durch eine dramatische, 
meist mischbildhafte und von Wahn und Halluzination er- 
fullte Symptomatik, gepragt ist. Oft klingt eine Phase ge- 
nauso rasch wieder ab wie sie begonnen hat. Solche Phasen 
oder Anfalle konnen durch StreBsituationen spontan ausge- 
lost werden. Eine rasche Beatmung mit einem Xenongasge- 
misch wahrend des StreBzustandes kann den Anfall in seiner 
Intensitat zumindest mildern. Fiir diese Anwendung bietet 
es sich an, Patienten mit Xenoninhalatoren auszustatten, die 
eine Selbstmedikation erlauben. Vorstellbar sind hierbei Be- 
halter, die ahnlich wie Asthmasprays, mit Xenon gefullt 
sind, das sie bei Druck auf einen Ausloser freigeben. 

Die chronisch verlaufende Parkinson-Erkrankung ist ver- 
bunden mit einer progedienten Symptomatik. Eine konse- 
quente Xenontherapie reduziert hier die Freisetzung von 
Neurotransmittern und fiihrt zu einer Verlangsamung der 
Progredienz, wenn nicht gar zum Stillstand des Erkran- 
kungsveriaufs. Hier bietet sich eine intermittierende Thera- 
pie an, bei der der Patient in bestirnmten zeitlichen Interval- 
len mit Xenon beatmet wird. 

Bei akuten Bedrohungszustanden wie zum Beispiel ei- 
nem Schadel-Hirn-Trauma oder einer lschamie, kann die 
Beatmung vorteilhafterweise mit einem Xenon: Sauerstoff- 
Gemisch von 90 : 10 VoL-%, bevorzugt 80 : 20 Vol-%, ganz 
bevorzugt 75-70 : 25-30 Vol-%, fiber mehrere Stunden bis 
zu einem Tag erfolgen. Demgegenuber kann bei chroni- 
schen Verlaufen einer Erkrankung die zeitweise Beatmung 
durch ein Xenon-Luft-Gemisch erwogen werden, dem we- 
niger Xenon beigesetzt ist, beispielsweise 5 bis 30% Xenon, 
bevorzugt 10-20% Xenon. 

Es konnen verschiedene Applikationsverfahren zur Inha- 
lation von Xenon bzw. Xenongemischen zum Einsatz kom- 
men, die vom jeweiligen Verwendungszweck bestimmt 
sind. Im klinischen Bereich ist der Einsatz von Anasthesie- 
geraten moglich, bei denen vorgefertigte Xenon-Sauerstoff- 
Gemische an die entsprechenden Eingange der Anasthesie- 
apparatur angeschlossen werden konnen. Die Beatmung er- 
folgt dann mittels der bei solchen Geraten fiblichen Vorge- 
hensweise. 

Altemativ kann im mobilen Einsatz Xenon statt mit Sau- 
erstoff mit Umgebungsluft gemischt werden, was auf Grand 
der kleineren GrbBe der benotigten Druckflaschen die Mobi- 
litat des Gerates erhoht, Beispielsweise kann ein Inhalati- 
onsgerat verwendet werden, bei dem Xenon aus einer 
Druckflasche, die in einer Halterung mit eingesetzt wird, ei- 
ner Verwirbelungs- oder Mischkammer zugefuhrt winL 
Diese Mischkammer enthalt auf einer Seite ein Mundstuck 
zum Einatmen des Xenons und auf der anderen Seite, auf 
der das Xenon der Mischkammer zugefuhrt wird, desweite- 
ren zumindest ein Ruckschlagventil, das das Ansaugen von 
Umgebungsluft ermoglicht. Der Xenondruckbehalter kann 
beispielsweise mit einem Druckminderer ausgestattet sein, 
der die Menge des abgegebenen Xenongases auf einen ge- 
eigneten Wert reduziert Beim Einatmen saugt der Patient 
Luft aus den Luftventilen an, die sich in der Mischkammer 
mit dem zugefuhrten Xenon auf das gewunschte Verhaltnis 
mischt und dann vom Patienten eingeatmet wird Ein vor- 
teilhaftes Inhalationsgerat fiir den mobilen Gebrauch zum 
Einatmen von Xenon und seinen Gemischen ist beispiels- 
weise in der EP-B-0 560 928 gezeigL 

In einer noch weiter vereinfachten Ausfuhrungsform, bei- 
spielsweise zur Selbstmedikation, wird ein Mundstuck un- 
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mittelbar an den Xenondruckbehalter angeschlossen. Beim 
Einatmen offhet der Patient das Druckventil und atmet Xe- 
non gleichzeitig mit Luft aus der Umgebung ein. Beim Aus- 
atmen lafit er das Ventil Ios, so daB kein Xenon mehr in das 
Mundstiick gelangt Auf diese Weise ist zumindest eine 5 
Grobregulierung der Menge an eingeatmeten-Xenon mog- 
lich. 

Im folgenden wird die Erfindung im einzelnen erlautert, 
wobei auf die beigefugte Fig. 1 Bezug genommen wird, in 
der die Dopaminfreisetzung in Zellkulturen dargestellt ist, 10 
die einem hypoxischen Schock ausgesetzt worden sind. 

Im folgenden soil die Wirkungsweise der Erfindung an ei- 
nem Beispiel erlautert werden. 



Beispiel 
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Es handelt sich um ein in-vitro-Experiment mit PC12- 
Zellen. Diese PC12-Zellen sind Abkommlinge eines Phao- 
chromozytoms der Ratte. Hierbei handelt es sich um einen 
Katecholamin produzierenden Tumor der Nebennieren- 20 
rinde, der in einer malignen Form eine permanente Dopa- 
minfreisetzung zeigt. PC 12-Zellen lassen sich in vitro kon- 
dnuierlich vermehren. Nach Zugabe von "nerve growth fac- 
tor" beginnen sie zu differenzieren und werden zu Neuro- 
nen, die in vieler Hinsicht die Eigenschaft von in- vivo-Neu- 25 
ronen aufweisen, insbesondere die Eigenschaften, welche 
die Neurotransmitterfreisetzung betreffen. PC 12-Zellen sind 
als neuronales Modell anerkannt. 

Solcherart differenzierte PCl2-Zellcn wurden einer hypo- 
xischen Situation ausgesetzt, woraufhin sie Dopamin frei- 30 
setzen. Bei einer solchen hypoxischen Situation handelt es 
sich um einen kiinstlich herbeigefuhrten StreBzustand fur 
die Zellen, in dem beispielsweise die Sauerstoffzufuhr un- 
terbleibt oder behindert wird. Wenn die Zellen unter diesen 
hypoxischen Bedingungen iiber denselben Zeitraum hinweg 35 
mit Xenon in definierten Konzentrationen behandelt wer- 
den, unterbleibt die Neurotransmitterfreisetzung. Den zeitli- 
chen Verlauf eines solchen Experiments zeigt bcispielhaft 
Fig. 1 . Der Kurvenverlauf der nicht gestreBten Kontrollen, 
dargestellt durch ausgcfullte Quadrate, zeigt cine niedrige 40 
Dopaminkonzentration uber den zeitlichen Verlauf, die ge- 
wissen Schwankungen unterliegt Wenn eine hypoxische Si- 
tuation durch die Gabe von Helium anstelle von Sauerstoff 
ausgelost wird, ergibt sich der Kurvenverlauf der Dopamin- 
konzentration, wie er in der Kurve mit den ausgefullten 45 
Dreiecken dargestellt wird. Eine maximale Konzentration 
an Dopamin zeigt sich hier nach etwas 40 Minuten. Wird je- 
doch bei einer hypoxischen Situation Xenon gegeben, unter- 
scheiden sich die Zellen praktisch nicht mehr von der Kon- 
trollzellpopulation, wie durch die mit ausgefullten Kreisen 50 
dargestellten MeBwertkurve gezeigt wird Auch bei der in 
Teil B der Fig. 1 gezeigten reiativen Dopaminkonzentration 
zeigt sich der klar erkennbare Effekt einer Verrninderung 
des DopaminausstoBes bis herunter auf Werte der Kontroll- 
zellen. Dabei wurde gefunden, daB die Xenonwirkung kom- 55 
plett reversibel ist, so daB die derart behandelten Zellen sich 
nach dem Auswaschen des Xenons nicht von unbehandelten 
Zellen unterscheiden lassen. Bei dem oben skizzierten Ver- 
such wurden die verwendeten Case durch Mischen mit dem 
Wachstumspuffer fur die Zellen an diese herangefiihrt Es 60 
handelt sich dabei jeweils um gesattigte Gaspufferlosungen. 

Insgesamt konnte hiermit gezeigt werden, daB Xenon in 
der Lage ist, rasch und ohne andere bleibende Nebenwir- 
kungen die Neurotransmitterfreisetzung vorubergehend zu 
unterbinden. Daraus folgt, daB Xenon in definierten Kon- 65 
zentrationen in alien, durch eine ungeregelte Neurotransmit- 
terfreisetzung charakterisierten pathologischen Zustanden 
sinnvoll therapeutisch eingesetzt werden kann. Die Einfach- 



heit der Anwendung durch Inhalation und die Unschadlich- 
keit von Xenon machen die Hierapie besonders attraktiv. 

Patentanspriiche 

1. Verwendung von Xenon oder Xenongasgemischen 
zur Behandlung von Neurointoxikationen. 

2. Verwendung nach Anspruch 1, dadurch gekenn- 
zeichnet, daB die Neuro-Intoxikadon durch einen Neu- 
rotransmitter-UberschuB ausgelost ist 

3. Verwendung nach Anspruch 1 oder 2, dadurch ge- 
kennzeichnet, daB das Xenon die Freisetzung von Do- 
pamin, Glutamat und/oder Noradrenalin vermindert 

4. Verwendung nach einem der Anspriiche 1 bis 3, da- 
durch gekennzeichnet, daB die Neurointoxikation 
durch einen Schlaganfall verursacht ist. 

5. Verwendung nach einem der Anspriiche 1 bis 3, da- 
durch gekennzeichnet, daB die Neurointoxikation 
durch Medikamenten- oder Drogenabusus verursacht 
ist 

6. Verwendung nach einem der Anspriiche 1 bis 3, da- 
durch gekennzeichnet, daB die Neurointoxikation 
durch Sauerstoffmangel wahrend der Geburt verur- 
sacht ist 

7. Verwendung nach einem der Anspriiche 1 bis 3, da- 
durch gekennzeichnet, daB die Neurointoxikation in 
Zusammenhang mit einer Parkinson-Erkrankung stent 

8. Verwendung nach einem der Anspriiche 1 bis 3, da- 
durch gekennzeichnet, daB die Neurointoxikation 
durch ein Schadel-Him-Trauma verursacht ist. 

9. Verwendung nach einem der Anspriiche 1 bis 8, da- 
durch gekennzeichnet, daB ein verabreichtes Mittel zur 
Behandlung 5 bis 90 VoL-% Xenon enthalt. 

10. Verwendung nach Anspruch 9, dadurch gekenn- 
zeichnet, daB das Mittel 5 bis 30 VoL-% Xenon enthalt 

11. Verwendung nach einem der Anspriiche 1 bis 10, 
dadurch gekennzeichnet, daB ein verabreichtes Mittel 
zur Behandlung weiterhin Sauerstoff und/oder Stick- 
stoff und/oder Luft enthalt 

12. Verwendung nach Anspruch 11, dadurch gekenn- 
zeichnet, daB das Mittel ein Verhaltnis von Xenon zu 
Sauerstoff von 80 zu 20 VoL-% aufweist. 

13. Mittel enthaltend Xenon oder ein Xenongasge- 
misch zur Behandlung von Neurointoxikationen. 

14. Mittel nach Anspruch 13 enthaltend Xenon und 
ein sauerstofihaltiges Gas. 

15. Verfahren zur Herstellung eines inhalierbaren Me- 
dikaments durch Mischen von Xenon mit einem weite- 
ren fur den Menschen unschadlichen Gas. 

16. Verfahren nach Anspruch 15, wobei Xenon mit ei- 
nem sauerstoffhaltigen Gas gemischt wird. 
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